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ARTICLES
Àcid esteàric i salut
cardiovascular
RESUM: L’àcid esteàric (AE) és un àcid gras saturat (AGS) de cadena llarga. Com que
la ingesta d’AGS per part de la població és elevada i a causa de la seva implicació
en el risc cardiovascular, s’aconsella el fet de disminuir-ne el consum.No obstant
això, l’AE, a diferència d’altres AGS, sembla que exerceix poc efecte sobre els lípids
i les lipoproteïnes plasmàtiques, encara que falten dades entorn del seu efecte global
sobre la salut cardiovascular. Per tal d’aclarir aquest aspecte, els autors han dut
a terme una recerca bibliogràfica a la base de dades del Ministeri de Salud
Nord-americà (Pubmed/Medline,http://www.pubmed.gov), que pertany a la
Biblioteca Nacional de Medicina (Bethesda,MD). Les dades disponibles mostren
que, tot i que no és necessari el fet de disminuir el consum actual d’AE, no sembla
prudent el fet de promoure’n un augment notable del consum per part de la
població, a causa de la seva potencial implicació en la diabetis i pel fet que no
existeixen dades suficients sobre els efectes que pot exercir una ingesta elevada
d’AE sobre certs marcadors del risc cardiovascular.
PARAULES CLAU: Àcid esteàric, àcids grassos, àcids grassos saturats, lípids sanguinis,
risc cardiovascular.
ABSTRACT: Stearic Acid (SA) is a long chain Saturated Fatty Acid (SFA). Because the
SFA consumption is high among the population and because of its implication on
cardiovascular risk, it is recommended to reduce its consumption. Nevertheless, SA,
unlike others SFA, seems to have little effect on plasma lipid and lipoproteins,
althoughmore data is necessary about its global effect on cardiovascular health.
In order to elucidate this aspect, the authors have carried out a bibliographic
search in the United States Department of Health and Human Services database
(Pubmed/Medline, http://www.pubmed.gov),which belongs to The National Library
of Medicine (Bethesda,MD). The available data show that it is not necessary
to reduce the present SA consumption, neither it is to promote a remarkable
increase due to its potential implication on diabetes and because nowadays there
is not enough data to know the effects of a high SA consumption on certain
cardiovascular risk markers.
KEYWORDS: Stearic acid, fatty acids, saturated fatty acids, plasma lipid,
cardiovascular risk.
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INTRODUCCIÓ I JUSTIFICACIÓ
’àcid esteàric (AE) és un àcid
gras saturat (AGS) de cadena
llarga. La principal font die-
tètica d’AGS a Occident són
els aliments carnis i els làctics, que
aportenaproximadamentel 60%del
total ingerit [1, 2]. Més dades dispo-
nibles indiquen que les principals
fonts d’AE a la dieta occidental són
les carns, els peixos, els cereals i els
làctics, seguits dels greixos i els olis,
les hortalisses i els ous. La contri-
bució de la resta dels aliments és
mínima. La figura1 reflecteix aques-
tes dades de manera percentual [3].
Dins dels greixos, els més rics en AE
són la mantega de cacau, el llard de
porc, el sèu de boví i la mantega [4].
Del total d’AGSconsumits, l’AE és el
segon més consumit (25,8 %), des-
prés de l’àcid palmític (56,3 %), tal
com mostra la figura 2 [5].
La ingesta d’AGS a Occident és,
sens dubte, elevada [6, 7]. Conse-
güentment, les entitats científiques
o sanitàries de referència en salut
cardiovascularoennutricióhumana
i dietètica aconsellen el fet de dis-
minuir el percentatge d’energia que
actualment aporta aquest tipus de
greix a la dieta habitual. En general,
s’aconsella no superar el 7 % de
l’aportació energètica total a partir
d’AGS [1, 2, 8]. No obstant això,
aquestes recomanacions no distin-
geixen entre diferents tipus d’AGS.
Tot i això, dues metanàlisis de la li-
teratura científica indiquenque l’AE
sembla exercir poc efecte sobre els
lípids i les lipoproteïnes plasmàti-
ques [9, 10]. Cal preguntar-se, per
tant, l’efecteglobalde la ingestad’AE
nonomés sobre el perfil lipídic, sinó
també sobre la salut cardiovascular
engeneral [11], i per això s’haportat
a terme la present revisió.
MATERIAL I MÈTODES
S’ha investigat la literatura científica
disponible sobre l’efecte de l’àcid
esteàric dietètic sobre els lípids plas-
màtics, així com sobre la salut car-
diovascular. S’ha portat a terme una
cercabibliogràficaa labasededades
del Ministeri de Salut Nord-americà
(Pubmed/Medline, http://www.pub-
med.gov), que pertany a la Natio-
nal Library of Medicine (Bethesda,
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Aquesta estratègia de cerca des-
prèn, comaresultat (a 19de juliol de
2009), nou-cents noranta-un estu-
dis en humans, dels quals dos són
metanàlisis; quaranta-vuit, assajos
aleatoritzats controlats; trenta-nou,
revisions de la literatura, i la resta
(nou-cents dos), altres tipus de
publicacions (assajos clínicsnocon-
trolats, estudis transversals o ecolò-
gics, editorials, cartes, documentsde
posicionament, etc.).
RESULTATS I DISCUSSIÓ
L’AE sembla que es comporta d’una
manera diferent a altres AGS de
cadena llarga, a causa d’unes carac-
terístiques i d’unespropietats parti-
culars [12].Desprésde la revisiódels
estudis detallats a la metodologia i
tenint en compte els seus graus
d’evidència [13], els firmants de la
present revisióhanconsiderat relle-
vant el fet de destacar els sis aspec-
tes següents en relació amb l’AE i la
salut:
Absorció de l’AE en relació
amb altres AGS
Encara que s’ha proposat que
l’absorció d’AE a l’intestí podria ser
menys eficient que la d’altres AGS,
fins al moment no hi ha suficients
dades que donin consistència a
aquesta teoria [12]. Així, les dades
disponibles mostren que l’absorció
d’AE és relativament similar a la
d’altres AGS. En qualsevol cas,
l’absorció d’AE procedent de lípids
sintètics (presents en determinats
aliments processats) podria serme-
nor que la d’altres AGS, un fet que
podria explicar la menor resposta
lipèmica que exerceixen aquests
AGS en humans [11, 14-16], tal com
es descriu a l’apartat següent.
Resposta lipèmica de l’AE
en relació amb altres AGS
L’AE s’ha manifestat, en els estudis
en humans, com un substrat molt
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FIGURA 1. Aportaciópercentual dediferents aliments sobre la ingesta total d’AE
(adults > 20 anys). Adaptat d’USDA (2005) [3].
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pobre per a la síntesi de triglicèrids,
després de comparar-lo amb altres
AGScomelmirísticoelpalmític.Així
mateix, enestudisambhumans, l’AE
hamostrat que genera una resposta
lipèmica menor que els AGS de
cadena mitjana [12]. Les dades dis-
ponibles mostren, en qualsevol
cas, que la ingesta actual d’AE exer-
ceix unefecteneutre sobre els lípids
plasmàtics o les lipoproteïnes plas-
màtiques(triglicèrids,colesterol total,
colesterol LDL o colesterol HDL)
[9, 10].
Resposta obesogènica
i insulinèmica de l’AE
L’AE és el substrat principal de
l’enzim estaroyl-CoA desaturassa,
que actuaria com a factor protector
de l’obesitat (perquè podria aug-
mentar l’activitat de l’hormona lep-
tina, que té efectes anorexígens) i
que s’ha implicat amb una menor
resistència a la insulina [17-21]. En
qualsevol cas, falten estudis amb
humans que confirmin aquestes
teories.
L’AE i la diabetis
Tot i que en l’apartat anterior s’ha
suggerit que teòricament l’AEpodria
associar-se a disminucions en la
resistència a la insulina (indirecta-
ment a través d’un metabòlit ano-
menatestaroyl-CoAdesaturassa), els
estudis que sustentenaquestahipò-
tesi no sónconsistents. Estudis amb
humans, contràriament, indiquen
queunamajorproporciód’AEenels
fosfolípids plasmàtics podria estar
relacionada amb una més alta inci-
dència de diabetis [22]. Altres estu-
dis indiquen, no obstant això, que
enpacients ambdiabetis de tipus 2,
les dietes amb un elevat contingut
en AE podrien no afectar les mesu-
res del metabolisme de la glucosa
[23, 24]. Enqualsevol cas, convé tenir
en comptequalsevol possible factor
de riscd’augmentde la incidènciade
la diabetis, ja que és una malaltia
molt prevalent i ambuna granpres-
sió assistencial [25].
L’AE i el risc cardiovascular
No existeixen dades suficients per
dilucidar els efectes que pot exercir
una ingesta elevadad’AE sobre certs
marcadors del risc cardiovascular,
com ara els factors hemostàtics, la
trombosi, l’oxidació o la inflamació
[11, 26-29].
L’AE com a substitut dels àcids
grassos trans (AGT)
L’AEésun fermcandidat a substituir
els AGT en molts dels aliments pro-
cessats disponibles actualment al
mercat en la composició dels quals
hi hagi presència d’AGT [11]. Això és
així perquè, tal com s’ha mostrat als
apartatsanteriors, lleusaugmentsen
la ingesta d’AE no semblen exercir
efectes negatius sobre la salut, i per-
què s’han tingut en compte els efec-
tes deleteris de l’actual consum
d’AGT, com ara disminucions en les
concentracionsplasmàtiquesd’HDL,
augmentsenlesconcentracionsplas-
màtiquesdeLDL iper la seva contri-
bució a la mortalitat i la morbilitat
cardiovascular [1, 30].
CONCLUSIÓ
Malgrat que la ingesta actual d’AE
no sembla que exerceixi efectes
negatius sobre la salut i tenint en
compte que l’AE és un ferm candi-
dat a substituir elsAGTenmoltsdels
aliments processats disponibles
actualment al mercat, no sembla
prudent el fet de promoure un aug-
ment notable del consum d’AE per
partde lapoblació, a causade la seva
potencial implicació en la diabetis i
perquè no existeixen dades sufi-
cients per dilucidar els efectes que
pot exercir una ingesta elevadad’AE
sobre certs marcadors del risc car-
diovascular.
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FIGURA 2. Percentatge d’aportació dels diferents AGS a la dieta habitual. Adap-
tat d’Ervin et al. (2004) [5].
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